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Estudio de prevalencia de Helicobacter spp.
en 70 perros mediante test de ureasa
En el presente artículo se realiza un estudio de prevalencia de Helicobacter spp. en'7ü p rro ,
mediante el test de ureasa en biopsias gástricas tomadas por endoscopia. Los resultados obte-
nidos en nuestro estudio determinan una prevalencia del64,3 %, Yno se han encontrado dife-
rencias estadísticamente significativas entre animales sin enfermedad digestiva y animales con
enfermedad digestiva.
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La presencia de bacterias con morfología espiral (también llamadas gastroespirilos) en biop-
sias gástricas de perros fue descrita por primera vez en 1889'. Hasta la descripción de estas bac-
terias espirales en biopsias gástricas humanas en 1938', y el posterior cultivo de Helicobacter pylo-
ri en 1983 a partir de pacientes humanos con gastritis y úlcera gástrica', no se les ha dado mucha
importancia. La OMS en 1994 reconoce a la infección por Helicobacter pylori como la principal
causa de gastritis crónica', así como su implicación en la enfermedad ulcerosa péptíca-y en dife-
rentes neoplasias gástricas en el hombres.
El género Helicobacter forma parte de un grupo de bacterias de forma curva o espiral, Gram
negativas, microaerófilas y con flagelos, que tienen actividad catalasa, oxidasa y ureasa.
Basándoseen el tamaño se pueden establecer dos grupos: de pequeño tamaño (2-4 urn), sien-
do su representante principal Helicobacter pylori, y de gran tamaño (7-10 urn), entre los cuales se
encuentran fundamentalmente Helicobacter felis, Helicobacter bizzozeronii y Helicobacter heil-
mannii. Las principales especies identificadas hasta el momento en la mucosa gástrica de perros
son: H. feliSO'9,H. heilmann;,~, H. bizzozeronii6'9 Helicobacter selomonisv:", Helicobacter bilis9 y
Flexispira rappint~·9.Esimportante tener en cuenta que la presencia de especiescomunes del géne-
ro Helicobacter entre el perro y el hombre puede dar lugar a una preocupación social y provocar
que se plantee la posibilidad de considerar esta infección como una zoonosis. En este sentido, en
el caso concreto del perro, debe tenerse en cuenta el hecho de que, a diferencia del gato, nunca
se haya aislado H. pylori (especiemás patógena para el hombre)".
Elmodo de transmisión de estas bacterias espirales del género Helicobacter no está claro, aun-
que se sospecha que sigan una ruta oral-oral o fecal-oral12•13•14• El reciente aislamiento de H. pylo-
ri en aguas superficiales":" sugiere una nueva e importante ruta de transmisión, y más teniendo
en cuenta que H. pylori es más resistente a la cloración que Escherichia coli.
La prevalencia de Helicobacter spp. en perros es muy elevada, tanto en animales sanos como
en aquellos que presentan sintomatología asociada con gastritis crónica (vómitos crónicos, fun-
damentalmente). Según diferentes estudios la prevalencia puede variar del 67%9 al 100%6 en
perros de compañía sanos, del61 % a195% en perros con vómitos crónicos y normalmente es del
100% en Beagles de laboratorio y perros de alberquesv"".
El papel que desarrolla Helicobacter spp. en la patogenia de las enfermedades gástricas en el
perro no ha sido aún establecido. Su principal localización es la capa de moco de la barrera gástrica
protectora, a lo largo del cual se mueve graciasa sus flagelos y su morfología. Su capacidad de des-
doblar la urea en bicarbonato y amoniaco es su principal mecanismo de acción. De esta forma, el
amoniaco aporta un medio adecuado para su supervivencia y al mismo tiempo sería el responsable
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6 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
6 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfopiasmocitaria
8 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
8 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
3 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica Iinfoplasmocitaria
5 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
3 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica Iinfoplasmocitaria
3 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica Iinfoplasmocitaria
7 años Hembra Gastritis aguda por cuerpo extraño
9 años Hembra Gastritis aguda por cuerpo extraño
3 años Hembra Gastritis aguda por cuerpo extraño
4 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
4 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica Iinfoplasmocitaria con hipoproteinemia
1 año Macho Enteritis parasitaria
5 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
6 años Macho Gastritis aguda por cuerpo extraño
3 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
2 años Hembra Gastritis aguda por cuerpo extraño
1 año Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
5 años Macho Gastritis crónica superficial
3 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
8 años Hembra Linfosarcoma de intestino delgado
1 año Hembra Gastritis aguda por cuerpo extraño
1 año Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
5 años Macho Gastritis crónica superficial
1 año Macho Gastritis aguda por cuerpo extraño
1 año Macho Enteritis crónica eosinofilica
3 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
6 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica Iinfoplasmocitaria
2 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
4 años Hembra Gastritis aguda por AiNE
8 años Hembra Gastritis crónica superficial
6 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
9 años Macho Adenocarcinoma de intestino delgado
7 años Macho Adenocarcinoma gástrico
6 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
1 año Macho Enteritis parasitaria
3 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria con hipoproteinemia
5 años Macho Gastritis crónica superficial
7 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
2 años Macho Gastritis crónica antral y enteritis crónica Iinfoplasmocitaria
1 año Hembra Gastritis aguda por cuerpo extraño
12 años Macho Adenocarcinoma gástrico
6 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
3 años Hembra Gastritis crónica antral y enteritis crónica linfoplasmocitaria
1 año Hembra Gastroenteritis aguda
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Son múltiples las técnicas empleadas en el diagnóstico de
la infección por Helicobacter spp. A partir de biopsias gástri-
cas tomadas por endoscopia se puede realizar test de ureasa,
cultivo, citología, PCR, examen histológico, etc. También se
pueden emplear técnicas menos invasivas a partir de otras
muestras biológicas como suero (determinación de anticuer-
pos), aire espirado (test del aliento), heces (PCR),etc.'9.'O.
Debido a que tanto la prevalencia de Helicobacter spp.
como su patogenicidad es poco conocida en el perro, se pre-
senta el dilema acerca de si es mejor tratar o ignorar la pre-
sencia de estos gastroespirilos en las biopsias gástricas de
perros"?':".
El objetivo fundamental de nuestro estudio es básicamen-
te determinar la prevalencia de Helicobacter spp. en el perro
mediante la realización del test de ureasaen biopsias gástricas,
en animales sin enfermedad digestiva y en animales con enfer-
medad digestiva. Además, el siguiente paso esestudiar la posi-
ble relación entre la presencia de sintomatología digestiva y el
resultado obtenido en el test de ureasa, con el fin de intentar
aclarar el papel de estas bacterias en el perro.
Material y métodos
Animales utilizados
Eneste estudio se han utilizado 70 perros de ambos sexos
(37 hembras y 33 machos), de diferentes razas y de edades
comprendidas entre 1 y 12 años. Todos estos animales acu-
dieron a las consultas del Hospital Clínico Veterinario de la
Facultad de Veterinaria de Madrid, por diferentes motivos,
entre los meses de enero y octubre de 2002.
En los 70 perros objeto de nuestro estudio, antes de llevar a
cabo la endoscopia digestiva superior, se realizó un protocolo
diagnóstico completo que incluyó: anamnesiscompleta, analíti-
ca sanguínea donde se evaluaron tanto valores hematológicos
como bioquímicos, análisiscoprológico seriado de tres díascon-
secutivos, estudio de quimotripsina fecal (yen algunos casos
TU), así como la evaluación de la dieta que consumía el animal.
Tras la realización de este protocolo a todos los animales
se les realizó una exploración endoscópica del aparato diges-
tivo superior con toma de biopsia. De acuerdo con este pro-
tocolo diagnóstico y con la gastroduodenoscopia y biopsia, a
estos 70 animales se clasificaron en dos grupos:
• Grupo de animales con enfermedad digestiva (51
perros). Todos los pacientes incluidos en este grupo presenta-
ron uno o varios síntomas digestivos (vómitos, diarrea, pérdi-
da de peso, alteraciones del apetito, ingesta de cuerpos
extraños, ingesta de hierba y ataques de dolor abdominal), y
todos ellos presentaron alteraciones tanto en el protocolo
diagnóstico, como en la gastroduodenoscopia y en el estudio
histopatológico de las biopsias. Estos animales fueron diag-
nosticados de enfermedad inflamatoria aguda o crónica, o de
neoplasias de estómago y/o de intestino delgado (Tabla 1).
• Grupo de animales sin enfermedad digestiva (19 perros)
Los animales englobados en este grupo no presentaron sín-
tomas digestivos, no presentaron alteraciones en el protoco-
lo diagnóstico anteriormente indicado, y tanto la exploración
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endoscópica como el estudio histopatológico de las biopsias
gástricas y duodenales desprendían resultados de normalidad
(Tabla2).
Toma de muestras
La toma de muestras en nuestro estudio estuvo basada en
la endoscopia digestiva superior (gastroduodenoscopia) con la
finalidad de la toma de biopsias gástricas (Fig.l). Se tomaron








































Tabla 2. Perros sin enfermedad digestiva usados en el estudio (n=19)
Figura 1. Toma de biopsia endoscópica de estómago.
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En la preparación para la realización de la gastroduode-
noscopia se siguió el siguiente protocolo: a los animales se les
suprimió la ingestión de alimentos 24 horas antes de la explo-
ración, y 12 horas antes se les suprimió la toma de agua. Las
exploraciones endoscópicas se realizaron bajo anestesia
general con intubación endotraqueal, con el animal situado
en decúbito lateral izquierdo.
Los endoscopios utilizados, según tamaño del animal, fue-
ron: el videoendoscopio EG-200FPde FuginonllD(de110 cm de
longitud y 9,8 mm de diámetro) y el videoendoscopio EC-200LR
de Fuqinon" (de 180 cm de longitud y 12 mm de diámetro). Las
tomas de muestras de la mucosa gástrica, se efectuaron con
pinzas de biopsia tipo cazoleta de 160 cm de longitud y de 2,2
mm de diámetro y de 190 cm de longitud y de 2,2 mm de diá-
metro en función del tipo de endoscopio utilizado.
Figura 2. Test de ureasa (Positivo y negativo).
41%
• Ureasa Positivo 1/2 hora.
• Ureasa Positivo 3 horas.
• Ureasa Positivo 24 horas.
• Ureasa negativo









Con enfermedad digestiva SIn enfermedad digestiva
Figura 4. Enfermedad digestiva y test de ureasa: Porcentajes de ureasa positi-
vo y ureasa negativo en perros con enfermedad digestiva y en perros sin enfer-
medad digestiva
Test de ureasa
Parala realización de esta prueba de ureasase utilizó el test
comercial Jatrox-l-l.p-test" de los laboratorios CHR Heim
Arzneimittel Gmbh (comercializado en España por los labora-
torios Industrias FarmacéuticasCantabria SA). El fundamento
de esta técnica rápida para la detección de Helicobacter spp. se
basa en la actividad ureasa que presentan estas bacterias.
Las biopsias gástricas tomadas por endoscopia tanto de
cuerpo gástrico como de antro pilórico fueron introducidas en
un medio líquido, el cual contenía urea como sustrato asícomo
un indicador de pH (1 biopsia endoscópica de cuerpo gástrico
y 1 biopsia endoscópica de antro pilórico por cada test de ure-
asa). Si en las biopsias hay gastroespirilos, éstos van a desdo-
blar la urea en amoniaco, y producir, como consecuencia, un
cambio de pH lo que hará que el medio vire de color (de ama-
rillo a rosa) (Figura 2). La lectura fue realizada a la media hora,
a las tres horas y a las 24 horas, y se dieron como positivas
aquellas muestras que presentaban un cambio de color.
Análisis estadístico
Los resultados obtenidos fueron procesados mediante los
test estadísticos de "t student" y "análisis de varianza" para
la comparación de medias, así como el test de "Chi-cuadra-
do" para el análisis de parámetros cualitativos, con el pro-
grama de estadística Med.Calr" versión 4.16.
Resultados
Test de ureasa en biopsias endoscópicas gástricas
De los 70 perros que componen nuestro estudio, 45 (64,3
%) dieron positivo en el test de ureasa. Dentro de estos 45
perros positivos al test de ureasa, 29 (64,5 %) mostraron
positividad a la media hora, 15 (33,3 %) lo hicieron a las tres
horas, mientras que tan sólo 1 (2,2 %) lo hizo a las 24 horas
(Figura 3).
La distribución según el sexo muestra que, de las 37 hem-
bras (52,8 %) del estudio, 9 (24,3 %) fueron ureasa negativo
y 28 (75,7 %) ureasa positivo, de entre las cuales, 16 (57,1 %)
resultaron positivas a la media hora, 11 (39,3 %) a las tres
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machos (47,2 %), 16 (48,S %) resultaron ser ureasa negativo en la primera media hora (incluso muchos de ellos en los pri-
y 17 (51,5 %) ureasa positivo, de entre los cuales 13 (76,5 %) meros minutos). Tan sólo el 2,2 % de ellos dieron positivo a
viraron a la media hora y 4 (23,5 %) a las tres horas. las 24 horas. Algunos autores afirman que el tiempo de vira-
je en la técnica de ureasa es proporcional a la densidad de
gastroespirilos en la biopsia qástrlca". Los resultados obteni-
dos sugieren que un elevado porcentaje de los perros que
presentan He/icobacter spp. en su estómago, lo hacían ade-
más, en una alta densidad.
Un 64,7% de los perros con enfermedad digestiva resul-
taron ser ureasa positivo; por otro lado, un 63,2 % de los
perros sin enfermedad digestiva resultaron ser ureasa positi-
vo. Por tanto, no hemos encontrado diferencias estadlstica-
mente significativas (p > 0,05) entre animales sin enfermedad
digestiva y animales con enfermedad digestiva, respecto al
test de ureasa. La similitud de estos resultados nos lleva a
pensar que la presencia de Helicobacter spp. no está relacio-
nada con la presencia de enfermedad digestiva. Por este
motivo, y bajo nuestro punto de vista, es fundamental des-
cartar cualquier enfermedad gastrointestinal que pueda expli-
car el cuadro clínico del animal antes de plantearse el trata-
miento de la infección por Helicobacter spp.
En cuanto a la distribución por sexo, raza y edad, ningún
dato en estudios anteriores sugiere la existencia de algún tipo
de asociación entre alguno de estos parámetros y la presencia
de gastroespirilos en el perro. Existe para algunos autores un
grado de infección más alto en los animales mayores". De igual
modo, nuestros resultados no indican ninguna predisposición
en relación a la raza o a la edad. En cuanto al sexo, se observa
que el 75,7% de las hembras resultaron ser ureasa positivo,
mientras que el 51,5% de los machos mostró positividad.
Parece existir una mayor predominancia a ser ureasa positivo
en las hembras de este estudio frente a los machos, aunque el
escasonúmero de animales de cada grupo hace que este resul-
tado no deba generalizarse a la población canina.
Los síntomas digestivos encontrados con una mayor fre-
cuencia entre los 51 perros con enfermedad digestiva fueron
vómitos (78,4 %), y diarrea (62,6 %). No hemos encontrado
relación estadísticamente significativa (p>0,05) entre la sinto-
matología digestiva y el grado de positividad al test de urea-
sa en estos perros. La presencia de un test positivo a ureasa
en el perro no parece ser un motivo de peso capaz de justifi-
car un cuadro clínico digestivo. En relación con la enfermedad
concreta que padecían los perros utilizados en el grupo de
animales con enfermedad digestiva y su relación a la positivi-
dad o negatividad al test de ureasa, no hemos podido esta-
blecer asociación alguna, por lo que creemos, al igual que
ocurre con los síntomas digestivos encontrados, que la pre-
sencia de un test positivo a ureasa en el perro no parece ser
un motivo de enfermedad digestiva.
Los resultados obtenidos en este estudio parecen reforzar
la teoría de que Helicobacter spp. en el perro no es patóge-
no, a diferencia de lo que ocurre en el hombre. La presencia
de un número muy similar de perros ureasa positivo indepen-
dientemente de la presencia de enfermedad digestiva o no,
nos lleva a pensar que el papel de Helicobacter spp. en el
perro es simplemente oportunista, alojándose en la mucosa
gástrica tanto de perros sanos como enfermos.
Test de ureasa en biopsias endoscópicas gástricas y
Enfermedad digestiva
Los síntomas digestivos mostrados con una mayor fre-
cuencia dentro del grupo de 51 perros con enfermedad
digestiva fueron, en orden de importancia: vómitos en 40
perros (78,4%), diarrea en 32 pacientes (62,6%), pérdida de
peso en 22 perros (43,2 %), alteraciones del apetito en 18
animales (35,3%), ingesta de cuerpos extraños en 18 perros
(35,3%), ingesta de hierba en 16 animales (31,4%) y por últi-
mo, ataques de dolor abdominal en 10 de ellos (19,6%).
Del total de 51 perros (72,9%) que presentaban enfer-
medad digestiva, el 35,3% fueron ureasa negativos, mientras
que el 64,7% fueron positivos al test de ureasa, (el 60,6% lo
hicieron a la media hora, el 36,4% a las tres horas y el 3% a
las 24 horas) (Figura 4).
De entre los 19 perros sin enfermedad digestiva (27,1 %),
el 36,8% resultaron ureasa negativo y el 63,2% fueron urea-
sa positivo. De estos 12 perros ureasa positivo, 9 (75%) vira-
ron a la media hora y 3 (25%) a las tres horas (Figura 3).
De los 45 animales ureasa positivo y que además presen-
taban enfermedad digestiva, los síntomas digestivos que apa-
recieron de forma más frecuente fueron: vómitos en 25
perros (55,6%), diarrea en 19 (42,2 %), ingesta de cuerpos
extraños en 13 (28,9%), pérdida de peso en 12 (26,7%),
alteración del apetito en 12 (26,7%),ingesta de hierba en 9
(20%) y ataques de dolor abdominal en 7 de ellos (15,6%).
Discusión
En nuestro estudio realizado con una población de 70
perros hemos encontrado que en 45 de ellos el test de urea-
sa ha sido positivo, lo que indica una prevalencia de
Helicobacter spp., mediante el test de ureasa, del 64,3%.
Esta prevalencia es similar a las descritas en estudios anterio-
res en el perro, variando del 67% al 100% en perros de com-
pañía sanos, del 61% al 95% en perros con vómitos crónicos
y normalmente es del 100% en Beagles de laboratorio y
perros de albergues6.9.17.18.
Lasvariaciones en la prevalencia dependen en gran medi-
da de la técnica empleada para detectar la presencia de estas
bacterias, ya que cuanto mayor sea su sensibilidad mayor será
la prevalencia. En el caso concreto del test de ureasa la sensi-
bilidad y especificidad reportadas hasta el momento son muy
buenas, excepto en los pacientes con úlceras duodenales san-
qrantes". En nuestro estudio, debido a que la biopsia de
cuerpo gástrico y la biopsia procedente de antro pilórico se
introducía en un único test de ureasa, no podemos determi-
nar cuál de estas porciones gástricas tiene una mayor inci-
dencia de presentación de gastroespirilos, por lo que este
aspecto queda pendiente para estudios posteriores.
Dentro de estos 45 casos ureasa positivo, es importante




un tratamiento adecuado en el perro, hace necesaria la reali-
zación de nuevas investigaciones en este campo.
La existencia de interrogantes en torno, fundamental-
mente, a su modo de transmisión, patogenia y existencia de
Tittle
A study of Helicobacter spp. prevalence in 70 dogs, using urease test
Surnmary
A srudy of prevalence of Helicobacter spp. in 70 dogs, admirred ro rhe Vererinary Medicine Hospiral ofVererinary College of Madrid
is presenred in rhis paper. Animals were included in 2 groups: animals wirh gasrrointesrinal disease and animals wirhour gastrointesti-
nal disease. An urease test was performed in gasrric endoscopic biopsies. The used of rhis test is based in the urease activity of these bac-
reria. Results of rhis study show a prevalence of 64,3% (45 out 70 dogs), withour statistically significant differences berween animals
wirhour gastroinresrinal disease and animals with gastrointestinal disease. These results suggest that Helicobacter spp. is not a parhogen
for rhe dog, although new researchs on this subjecr rernains necessary,
Key words: Urease test. Helicobacter spp. Dog
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